





Relatório Final de Estágio 





MEDICINA E CIRURGIA DE ANIMAIS DE COMPANHIA 







Dr. Miguel Augusto Soucasaux Marques Faria, DVM, PhD 
 
Co-orientadores:  
Artur Font Utset, DMV, Dipl. ECVIM-CA (ARS Veterinaria) 














Relatório Final de Estágio 





MEDICINA E CIRURGIA DE ANIMAIS DE COMPANHIA 







Dr. Miguel Augusto Soucasaux Marques Faria, DVM, PhD 
 
Co-orientadores:  
Artur Font Utset, DMV, Dipl. ECVIM-CA (ARS Veterinaria) 










O presente Relatório Final de Estágio foi realizado no âmbito da conclusão do Mestrado 
Integrado em Medicina Veterinária e representa alguma da prática clínica que adquiri durante 
dezasseis semanas de estágio realizadas. Realizei sete semanas de estágio no Hospital 
Veterinário de Gaia e as restantes nove semanas no hospital ARS Veterinaria. 
Durante o estágio no Hospital Veterinário de Gaia tive oportunidade de desenvolver as 
minhas capacidades clínicas, dado que assisti a diversas consultas, procedimentos de 
diagnóstico e cirúrgicos e acompanhei casos clínicos, desde o momento da receção do paciente 
até à alta médica, e posterior acompanhamento. Para além disto, aprofundei as minhas 
competências de comunicação com os proprietários dos pacientes e a capacidade de trabalho 
em equipa. Ainda no HVG, fui incentivada a participar nas rondas médicas sobre os animais no 
internamento e a realizar uma pequena apresentação sobre um tema clínico relevante.  
No Hospital ARS Veterinaria em Barcelona, realizei rotações pelas especialidades de 
Medicina Interna, Neurologia, Traumatologia, Dermatologia, Oftalmologia, Cirurgia, Imagiologia, 
Urgência e Cuidados Intensivos. No serviço de Urgência e Cuidados Intensivos efetuei 
acompanhamento dos animais internados, exames complementares, cuidados médicos básicos 
e seguimento da evolução clínica. No serviço de Cirurgia pude participar em procedimentos pré-
cirúrgicos, observação dos procedimentos cirúrgicos, monitorização de anestesia, recobro e 
recuperação pós-cirúrgica. Nas restantes especialidades foi-me permitido assistir a todos os 
procedimentos e participar na elaboração de planos diagnósticos, diagnósticos diferenciais, 
exames complementares, planos terapêuticos e seguimentos.  
Em ambos os locais de estágio tive oportunidade de participar na discussão de casos 
clínicos, bem como assistir a pequenas palestras sobre variados temas. 
Em conclusão, considero ter cumprido todos os objetivos que defini para este estágio 
curricular. Penso que me foi possível melhorar o meu raciocínio clínico, fortalecer a capacidade 
de trabalho em equipa, adquirir autonomia para cuidar de animais em internamento, consolidar 
os conhecimentos teóricos e adaptá-los às condicionantes da prática clínica, bem como melhorar 
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Caso Clínico 1 – Cardiologia: Cardiomiopatia Hipertrófica 
Identificação do paciente e motivo da consulta: Pichu era uma gata de 1,5 anos, 
castrada, com 4,3kg e de raça English Shortair que foi trazida à consulta por dispneia. 
História Clínica: A Pichu estava vacinada e desparasitada interna e externamente. Vivia 
num interior privado. Não fazia viagens e não convivia com outros animais. Fazia ração seca de 
qualidade superior para gato adulto. Foi sujeita a ovariohisterioctomia e nunca teve outros 
problemas de saúde conhecidos. Não tinha reações conhecidas a medicamentos. Nos últimos 
dois dias os donos notaram que estava mais prostrada, apática e não queria comer. Perdeu peso 
no último mês (pesava cerca de 5kg) mas que os donos associaram ao stresse da mudança de 
casa. Na consulta de urgência estava muito dispneica, com respiração rápida, superficial e 
maioritariamente abdominal. Foi levada diretamente para o internamento onde foi colocada em 
câmara de oxigénio. Administrou-se butorfanol (0,3mg/kg) para estabilização e posterior 
realização de exame físico. 
Exame físico geral: Ao exame físico, apresentava atitude normal, estado mental alerta, 
mucosas rosadas e TRC menor que dois segundos. A pulsação era superior a 200 bpm e à 
auscultação cardíaca detetou-se sopro grau II. Apresentava dispneia mista, taquipneia 
(frequência respiratória era de 60 mrp) e foi possível auscultar crepitações. A temperatura era de 
38,4ºC, mantinha o tónus anal e reflexo perianal normais e não se observou muco, fezes ou 
formas parasitárias. A condição corporal era normal. Os gânglios linfáticos mandibulares, pré-
escapulares e poplíteos eram palpáveis, móveis, de consistência e temperatura normais. Os 
gânglios parotídeos, retrofaríngeos, axilares acessórios, axilares e inguinais não eram palpáveis. 
O grau de desidratação era menor que <5%.  
Lista de problemas: Dispneia mista e taquipneia. 
Exames complementares: Radiografia torácica lateral direita e ventro-dorsal. As 
radiografias revelaram a presença de padrão alveolar com distribuição difusa, compatível com 
edema pulmonar. A ecocardiografia revelou hipertrofia concêntrica da parede livre e do septo 
interventricular (LVId de 1,7cm) e dilatação do átrio esquerdo com o ratio Ae/Ao aumentado. Não 
foram detetadas anomalias na válvula aórtica nem nas atrioventriculares. Não foram possíveis 
medições do lado direito. O eletrocardiograma não revelou arritmias cardíacas durante a 
exploração. O hemograma apenas revelou aumento do hematócrito. A bioquímica (glucose, 
ureia, creatina, GGT, ALT, proteínas totais, albumina, colesterol, cálcio, fósforo, sódio, potássio, 
cloro) estava dentro dos parâmetros normais. O proBNP foi positivo (> 270 pmol/L). A avaliação 
da função tiroideia (medição da hormona T4) também se revelou normal.  




Diagnóstico presuntivo: Edema pulmonar cardiogénico, secundário a Cardiomiopatia 
Hipertrófica. 
Tratamento e Progressão: Para tratamento do edema pulmonar evidenciado, foi 
administrado furosemida (Seguril®, 2 mg/kg cada 4h) até estabelecimento de diagnóstico 
definitivo. Após a ecocardiografia foi adicionado benazepril (Fortkor®, 0.3 mg/kg BID PO) e ácido 
acetilsalicílico (Aspirina 5®, 5mg cada 72h, PO). O animal ficou hospitalizado durante 2 dias, até 
total estabilização do quadro clínico. Quando teve alta hospitalar foi aconselhada a manter esta 
medicação e ainda a optar por uma dieta com baixa quantidade de sal. Dois dias depois, a Pichu 
voltou à consulta porque os proprietários notaram que estava prostrada e que não podia mover 
os membros posteriores. Na exploração física os membros encontravam-se frios, dolorosos, as 
unhas estavam pálidas e não havia pulso palpável. A pressão arterial sistólica era de 120mmHg, 
a frequência cardíaca de 200 bpm e a frequência respiratória era de 50 mrp. Iniciou-se o 
tratamento para o possível tromboembolismo aórtico mas o animal veio a sucumbir poucas horas 
depois.  
Discussão: O principal sinal clínico que a Pichu apresentava quando observada era 
dificuldade em respirar, ou seja, dispneia. Esta é causada pela insuficiente oxigenação no sangue 
ou pela hipercapnia, a qual é percecionada pelos quimiorrecetores periféricos e centrais, 
respetivamente.(1) Dado o estado de emergência em que se encontrava, o animal foi 
imediatamente colocado em câmara de oxigénio, com temperatura e humidade adequadas e 
administrou-se butorfanol, um opióide. Mesmo tendo em conta o risco mínimo de depressão 
respiratória, a sedação é geralmente associada a uma redução na demanda metabólica, reduz 
a ansiedade e a resposta neuro-humoral ao stresse, o que por sua vez, vai permitir melhorar a 
função dos músculos respiratórios, reduzir a frequência cardíaca e estabilizar pressão 
sanguínea.(2) O butorfanol constitui uma boa opção, sendo que a dose aconselhada situa-se nos 
0,05 a 0,3 mg/kg IV.(2) Nos animais de companhia, a dispneia pode dever-se tanto a causas 
pulmonares como cardíacas. Neste caso, a dispneia mista indica-nos problemas nas vias 
respiratórias baixas, nomeadamente pulmões e/ou pleura, enquanto a respiração rápida e 
superficial é associada a padrão respiratório restritivo, o que indica que a expansão pulmonar 
está restringida. Por outro lado, era possível auscultar sons cardíacos e pulmonares, isso 
indicava que o problema não envolveria a pleura pulmonar. Quando a frequência respiratória da 
Pichu baixou para valores normais (30rpm), realizaram-se radiografias torácicas. Estas 
desempenham um papel importante nos diagnósticos diferenciais de dispneia e taquipneia, 
permitindo distinguir as patologias pulmonares resultantes de problemas cardíacos das 
patologias pulmonares primárias.(3) Realizaram-se radiografias em projeção ventral e lateral 
direita, onde foi possível observar a presença de padrão alveolar na região caudoventral. Este 
tipo de padrão não é normalmente visto na radiografia e ocorre quando os alvéolos estão 
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preenchidos com fluído, resultante de edema, inflamação, hemorragia ou infiltrado neoplásico.(1) 
Tendo em conta a história, o diagnóstico de edema pulmonar foi apontado como o mais provável, 
logo iniciou-se o tratamento com um diurético, furosemida (Seguril®, 2mg/kg, IV, BID), que visou 
promover uma rápida diurese, assim como um efeito vasodilatador moderado até realização da 
ecocardiografia.(2) Na ecocardiografia verificou-se hipertrofia concêntrica da parede livre e do 
septo interventricular e dilatação do átrio esquerdo com razão Ae/Ao aumentada. Não foram 
detetadas anomalias na válvula aórtica nem nas atrioventriculares. Devido temperamento 
nervoso do animal, não foi possível avaliar o coração direito. Foi assim possível diagnosticar 
cardiomiopatia hipertrófica (CMH) como doença de base e definir o edema pulmonar como de 
tipo cardiogénico, resultante da disfunção cardíaca de que padecia no momento da consulta.  
A insuficiência cardíaca é definida como uma síndrome complexa que resulta de qualquer 
disfunção da função cardíaca e que altera a capacidade dos ventrículos para acomodarem ou 
ejetarem o sangue.(2) As manifestações clínicas podem resultar de uma variedade de desordens 
cardíacas, entre as quais se incluem as que afetam o miocárdio, como as cardiomiopatias.(2) Na 
maioria dos gatos que apresentam insuficiência cardíaca, os sinais clínicos devem-se a 
diminuição da função miocárdica do ventrículo esquerdo.(2) Anomalias na função do ventrículo 
esquerdo são frequentemente vistas em animais com paredes ventriculares hipertróficas e 
reduzido lúmen ventricular.(1,2) Apesar da disfunção diastólica ser o principal mecanismo 
fisiopatológico em gatos com cardiomiopatia hipertrófica, a disfunção sistólica e diastólica podem 
coexistir, o que significa que esta diferenciação acaba por ter pouca relevância em termos de 
maneio clinico destes animais.(2) O início dos sinais clínicos pode ser desencadeado por um 
evento stressante ou por um procedimento clinico.(2) O rápido estabelecimento de insuficiência 
nestes casos pode ser atribuído à rápida libertação de catecolaminas, as quais induzem 
vasoconstrição generalizada e aumentam o débito cardíaco.(2) O aparecimento de edema 
pulmonar é mais comum do que a efusão pleural em gatos com insuficiência cardíaca, mas vários 
estudos demonstram que a efusão pleural ocorre mais frequentemente quando a insuficiência 
cardíaca é secundária a outras condições cardíacas.(4) O diagnóstico de edema pulmonar 
cardiogénico é principalmente baseado na história, exame físico, radiografias torácicas e a rápida 
melhoria após instituição de terapêutica com diuréticos.(5) A distribuição do edema pulmonar 
cardiogénico em gatos é muito ampla, o que pode dificultar o diagnóstico imagiológico.(3) 
Contudo, o fluído tende normalmente, no gato, a acumular-se caudo-ventralmente,(5) podendo 
distribuir-se por todo o campo pulmonar.(1)  
Em situações de edema pulmonar, a furosemida é um fármaco particularmente útil, uma 
vez que diminui a pré-carga ao bloquear as bombas de sódio, potássio e o cloro no rim e, 
secundariamente, a reabsorção de água ao nível da ansa de Henle.(2) O aumento da diurese leva 
a uma diminuição de volume plasmático que causa diminuição da pressão hidrostática ao nível 
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dos capilares pulmonares.(2) Isto permite que os vasos linfáticos removam o edema intersticial e 
alveolar transferindo para o espaço intravascular, o que resulta uma melhoria da capacidade 
respiratória e o conforto do animal.(2)  
A cardiomiopatia hipertrófica é definida como hipertrofia de um ventrículo não dilatado na 
ausência de condições anormais de sobrecarga capazes de produzir a magnitude do 
espessamento evidente da parede.(4) Esta é a cardiomiopatia mais frequentemente diagnosticada 
entre as doenças cardíacas dos gatos domésticos.(4) As cardiomiopatias primárias, como a CMH, 
estão frequentemente relacionadas, tal como nos humanos, a factores genéticos e factores 
idiopáticos.(4) Na verdade, a CMH hereditária em raças puras de gatos é provável que esteja 
associada a uma única mutação ou várias mutações dentro de cada raça, com raças como Main 
Coon e Ragdoll a apresentarem maiores taxas de prevalência.(4) Situações de stresse, febre, 
anemia severa a moderada, tirotoxicose, analgesia, procedimentos cirúrgicos, trauma e 
fluidoterapia são alguns dos factores que podem precipitar a CMH.(4) De facto, a mudança de 
casa que o animal experimentou pode ser a fonte de stresse que permitiu precipitar o 
aparecimento da doença. A função tiroideia foi também testada, apesar de o hipertiroidismo estar 
associado a animais velhos,(4)  e esta revelou-se dentro dos parâmetros normais, permitindo 
assim excluir este diagnóstico.  
A medição de biomarcadores, nomeadamente o pro-BNP, apresenta-se como uma forma 
objetiva e menos dispendiosa que outros métodos de diagnóstico desta patologia. A doença 
miocárdica pode levar a um aumento da libertação do terminal-N do péptido natriurético pro B-
type (NT-proBNP) e este constitui o biomarcador mais amplamente usado para diagnóstico de 
CMH.(4,6) A avaliação sérica da concentração de NT-proBNP reflete a concentração de BNP 
ativo.(4) O teste pode ser útil para orientar o diagnóstico uma vez que apresenta elevada 
sensibilidade (97,8%) e especificidade (87,9%) para distinguir dispneia por ICC (Insuficiência 
Cardíaca Congestiva) de causa respiratórias.(4,6) Valores acima dos 270 pmol/L sugerem possível 
lesão cardíaca.(4) Este teste oferece vantagens quando conjugado com a história, exame físico e 
exames imagiológicos.(6) Aumentos de concentração de pro-BNP têm um forte valor preditivo de 
ICC e maior que outras opções, como achados radiográficos e sinais clínicos.(6) Este teste tem 
particularmente grande valor aditivo em situações em que o diagnóstico é incerto, melhorando 
particularmente a precisão do diagnóstico.(6) Apesar de promissor, apresenta algumas 
desvantagens, como a necessidade de manipulação do animal dispneico para colheita de 
sangue periférico e não permite detetar estadios iniciais da doença cardíaca. Assim, não é 
frequentemente recomendado.(4) Neste caso, o teste foi realizado pelo veterinário que 
acompanha o animal e o tinha encaminhado para o hospital. Sendo positivo, permitiu consolidar 
a ideia de que o problema da Pichu teria origem cardíaca e não pulmonar. 
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 As radiografias torácicas, inicialmente realizadas para orientar o diagnóstico em causas 
pulmonares ou respiratórias, constitui também uma ferramenta útil para diagnóstico desta 
patologia.(3) A ecocardiografia constitui o gold standard para diagnóstico da CMH, na qual uma 
grande variedade de alterações hipertróficas e dano funcional podem ser observadas.(3,4) As 
alterações miocárdicas podem ser generalizadas ou substancialmente assimétricas, afetando 
predominantemente o septo interventricular e/ou a parede ventricular esquerda.(4) A medição da 
razão entre o diâmetro do átrio esquerdo e o diâmetro da aorta é o método de avaliação do 
aumento do átrio esquerdo, sendo um teste sensível e específico para distinguir causas 
respiratórias de causas cardíacas primárias no gato.(3) Estas medições podem ser realizadas 
tanto em radiografias como em ecocardiografias. Nos diferentes estudos que tentam relacionar 
os dois métodos de diagnóstico, uns apontam para boa concordância, enquanto outros indicam 
que a ecocardiografia pode apresentar baixa sensibilidade.(3) A sensibilidade e especificidade da 
ecocardiografia parecem aumentar quando a razão é superior a 2cm, ou seja, em situações de 
aumento médio a severo do átrio esquerdo.(3) No caso da Pichu, esta medição foi realizada na 
ecocardiografia e o valor obtido foi de 2,2cm, o que permitiu diagnosticar o aumento do diâmetro 
do átrio esquerdo. Foi também possível visualizar o aumento da espessura da parede do 
ventrículo esquerdo e do septo ventricular, o que permitiu assim o diagnóstico de cardiomiopatia 
hipertrófica. O tratamento proposto incluía continuar a furosemida, pelas razões citadas, ácido 
acetilsalicílico, devido ao risco de tromboembolismo, e benazepril, um inibidor da enzima 
conversora da angiotensina II (IECA). Apesar de recomendados em cães, os IECA’s não estão 
licenciados para gatos.(2) Os IECA’s permitem a vasodilatação venosa e arteriolar, o que permite 
melhoria dos sinais clínicos e aumentam a esperança de vida.(1) No gato, as doses 
recomendadas são de 0,25-0,5mg/kg resultam em 100% de inibição da ECA e é mantida em 
90% durante 24h.(1) Foi ainda recomendada dieta com baixa quantidade de sal, evitando o efeito 
do sal na pressão arterial, dada a condição clínica que o animal apresentava.  
Passados 2 dias, a Pichu voltou para uma consulta de urgência devido a parálise do terço 
posterior. Os proprietários deram conta desta alteração precocemente e trouxeram-na ao 
hospital de imediato. Ao exame físico, os membros posteriores estava frios, dolorosos, unhas 
pálidas e apresentava parálise do terço posterior. Estes sinais eram compatíveis com 
tromboembolismo da aorta abdominal. O tromboembolismo arterial felino ocorre quando um 
fragmento de um trombo intracardíaco entra na circulação arterial até obstruir um vaso e enfartar 
uma artéria.(7) A frequência com que este evento ocorre em gatos com CMH é de 5% a 17%. O 
local mais comum para ocorrer é na porção terminal da aorta (79% a 85% dos casos), com 
consequente enfarte dos membros pélvicos (60% a 71% dos casos). Esta obstrução embólica 
resulta em neuromiopatia isquémica dos membros pélvicos e provoca paresia ou parálise com 
ausência de reflexos, dor muscular, extremidades frias, ausência de pulso femoral e unhas 
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cianóticas. Estes sinais clínicos normalmente surgem de forma aguda mas os sinais clínicos 
podem reverter em 72 horas.(7) Deste modo, o animal foi hospitalizado e foi administrado, além 
das medicações que estava a fazer no domicílio (furosemida, benazepril, ácido acetilsalicílico), 
deltaparina (100UI/kg, SC, TID), uma heparina de baixo peso molecular, e clopidogrel (9mg/kg, 
PO, SID). As heparinas de baixo peso molecular são moléculas fracionadas de heparina mas 
que mantêm as mesmas sequências de péptidos que previnem a ativação do fator X e inibem, 
em menor escala, a ativação do fator IIa.(7) O clopidogrel é um fármaco antiplaquetário direto que 
inibe tanto a agregação plaquetária primária como secundária e exerce um efeito inibidor mais 
potente do que a aspirina. O seu efeito é efetivo a uma dose de 18,5 mg/kg por via oral a cada 
24h enquanto o seu máximo efeito antiplaquetário é visto aos 3 dias após início da terapia.(7) 
Apesar das vantagens no uso deste fármaco, ele não foi administrado anteriormente ao animal 
devido à dificuldade para este tomar medicações orais. Assim, a aspirina, apesar de menos 
eficaz, apresentava a vantagem de apenas precisar de se ser administrada a cada 72 horas.(7) 
Apesar do tratamento instituído, o animal veio a sucumbir poucas horas depois de hospitalizado, 
provavelmente devido a complicações sistémicas causadas por trombos em outros órgãos.  
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Caso Clínico 2 – Cirurgia de Tecidos Moles: Dilatação-Torção Gástrica 
Identificação do paciente e motivo da consulta: O Kiro era um canídeo de 9 anos, 
Pastor de Berna, macho castrado, com 9 anos e 38 kg de peso que foi trazido à consulta por 
história de prostração, dilatação abdominal progressiva e vómitos não produtivos, com início 2 
horas antes.   
História Clínica: O Kiro estava corretamente vacinado e desparasitado. Vivia em 
ambiente interior privado mas tinha acesso ao exterior público, não realizou viagens e não tinha 
contacto com outros animais. A alimentação era composta por ração comercial seca de qualidade 
superior para cão adulto. A última refeição tinha sido há cerca 12 horas. Foi diagnosticado há 5 
anos com epilepsia, pelo que toma fenobarbital (Lumialetas®) a cada 12h. Foi sujeito a 
orquiectomia há 6 anos. Não tem reações a medicações conhecidas.  
Exame físico geral e dirigido: O Kiro encontrava-se em estado de choque. Tinha 
taquipneia (60 rpm), dispneia, pulso fraco e taquisfigmia (180 ppm). As mucosas encontravam-
se pálidas, com TRC de 3 segundos e temperatura rectal de 35,5 °C. A condição corporal era 
normal. O grau de desidratação era <5%. Na auscultação cardiopulmonar apresentava 
taquicardia (180 bpm). Na palpação abdominal detetou-se dilatação abdominal no flanco 
esquerdo. Foi possível também perceber a resistência muscular à palpação abdominal, a 
dilatação do flanco esquerdo e um som timpânico à percussão. Os restantes parâmetros 
encontravam-se dentro dos valores normais.  
Lista de problemas: Estado de choque, vómitos, dilatação e timpanismo abdominais.  
Diagnósticos diferenciais: Síndrome de dilatação-torção gástrica (SDTG), dilatação 
gástrica simples, torção ou rotura esplénica, torção de mesentério, obstrução ou rotura intestinal, 
peritonite. 
Exames complementares: O hemograma revelou neutrofilia e eosinopenia, assim como 
ligeiras diminuições na contagem de eritrócitos, plaquetas e volume plaquetário médio. A análise 
bioquímica (glucose, ureia, creatina, GGT, ALT, ALP, proteínas totais, albumina, colesterol, 
cálcio, fósforo, sódio, potássio, cloro) demonstrou aumento da enzima ALP e diminuição ligeira 
das globulinas. As provas de coagulação (PT e aPPT) encontravam-se dentro dos valores 
normais. As radiografias abdominais em decúbito lateral direito revelaram o estômago repleto de 
gás, piloro deslocado dorsalmente e compartimentalização por uma banda de densidade de 
tecidos moles, compatível com dilatação e torção gástrica.  
Diagnóstico: Síndrome Dilatação-Torção Gástrica (SDTG).  
Procedimentos pré-cirúrgicos: O Kiro foi internado, colocou-se um cateter IV de 18 G 
na veia cefálica e iniciou-se fluidoterapia IV com lactato de Ringer (LR) à taxa de choque (90 
ml/kg/hr) durante 1 hora e, posteriormente, à taxa de 20 ml/kg/h e iniciou-se antibioterapia com 
cefazolina (25mg/kg, IV, TID). Como pré-medicação administrou-se midazolam (0,4 mg/kg, IM) 
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e a indução anestésica foi feita com propofol (4mg/kg, IV, até efeito). De seguida, o animal foi 
entubado e a anestesia foi mantida com isoflurano a 2% e oxigénio a 1,5 L/min. Colocou-se o 
Kiro em decúbito lateral esquerdo, realizou-se tricotomia e assepsia do flanco direito com 
clorexidina e fez-se a descompressão gástrica percutânea com auxílio de um trocáter de 16 G.  
Procedimento cirúrgico – Gastropexia incisional: O animal foi colocado em decúbito dorsal, 
realizou-se tricotomia e assepsia com iodopovidona do campo cirúrgico, desde o xifoide até ao 
púbis. Foi realizada uma incisão de aproximadamente 20 cm na linha média, iniciando-se 
caudalmente ao processo xifoide. O tecido subcutâneo foi rebatido e realizou-se uma incisão na 
linha alba com tesoura de tecidos moles. O ligamento falciforme foi seccionado das suas 
inserções. Foi possível assim visualizar o estômago, o qual estava bastante dilatado. Detetou-se 
também uma torção gástrica num ângulo de 180º, no sentido dos ponteiros do relógio. Voltou-se 
a descomprimir o estômago com uma agulha de 18G. Posteriormente, identificou-se o piloro e 
realizou-se a distorção gástrica, puxando o piloro dorsalmente e para a direita e o corpo 
ventralmente e para a esquerda. Com o estômago na sua posição anatómica, procedeu-se à 
entubação gástrica, levando de quase de imediato à saída de conteúdo gástrico. Não foi 
realizada gastrectomia parcial nem esplenectomia uma vez que não havia necrose gástrica nem 
esplénica. Realizou-se uma incisão de 5 cm na serosa e camada muscular do antro pilórico, 
paralela ao eixo longitudinal do estômago, e uma incisão de 4 cm na parede abdominal ventral 
direita (peritoneu parietal e músculo transverso abdominal), após a última costela. As duas 
incisões foram suturadas em aposição com 5 pontos cruzados interrompidos, utilizando fio de 
sutura sintético, lentamente absorvível, monofilamentar, de poli-4-hidroxibutirato, n.º 0 com ponta 
triangular. A linha branca foi suturada com padrão de sutura cruzado interrompido, com o mesmo 
tipo de fio de sutura. O tecido subcutâneo foi suturado com padrão simples contínuo, com fio de 
sutura fio de sutura sintético, absorvível, monofilamentar, de gliconato, com ponta triangular, n.º 
2/0. O tecido subcutilar foi suturado com padrão simples interrompido com o mesmo tipo de fio 
mas nº 3/0. A pele foi encerrada com recurso a agrafos. Durante toda a cirurgia, a pressão 
arterial, ECG e os restantes parâmetros vitais foram continuamente monitorizados e estiveram 
sempre normais. Procedimento pós-cirúrgico: O Kiro ficou internado 2 dias. Realizou-se 
fluidoterapia com LR, suplementado com 40 mEq/L de KCl à taxa de manutenção, manteve-se a 
antibioterapia e administrou-se tramadol a 4 mg/kg, IM, TID e infusão contínua de fentanil a 
2µg/kg durante primeiro dia de internamento. Os parâmetros vitais foram motorizados durante as 
primeiras 8h a cada 2h, e realizou-se o ECG a cada 8h. Continuou a fazer cefazolina a cada 8h, 
e ainda omeprazol (1mg/kg, IV, BID) e maropitan (1mg/kg, IV, SID). Na manhã seguinte, 
determinaram-se os eletrólitos, albumina e proteínas totais séricas e monitorizou-se o ritmo 
cardíaco, sendo que tudo estava normal. Desta forma, dado que o Kiro já tinha retomado o 
apetite, teve alta com cefazolina a 25 mg/kg, PO, BID, durante 8 dias e tramadol a 2mg/kg, PO, 
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BID, durante 5 dias. Acompanhamento: Passados 8 dias o Kiro voltou ao hospital para retirar 
os agrafes e o exame físico estava normal. Prognóstico: Bom.  
Discussão: A síndrome Dilatação-Torção Gástrica é uma patologia aguda e tratável, que 
requer tratamentos médico e cirúrgico imediatos.(1)  Esta situação clinica ocorre quando há 
dilatação gástrica e torção do estômago sob o seu eixo mesentérico (2) A dilatação ocorre devido 
ao acumulo de gás e/ou liquido no lúmen gástrico. O gás tem provavelmente origem na aerofagia 
mas também a fermentação bacteriana dos hidratos de carbono e os metabolitos reativos podem 
contribuir.(2) A taxa de mortalidade situa-se nos 33% (3), podendo atingir os 45% em animais 
tratados.(2)  Apesar de a patogénese não ser completamente conhecida(2,4), sabe-se que diversos 
fatores hereditários e ambientais estão envolvidos no seu aparecimento.(5) De facto, raças 
grandes e gigantes são mais frequentemente acometidas por esta patologia. Nos vários artigos 
que se referem ao assunto, as raças referidas como mais predispostas são Pastor Alemão, 
Dogue Alemão, raças cruzadas, Standard Poodle, Labrador Retrivier, Akita, Golden Retrivier, 
São Bernardo e Doberman.(5) Por outro lado, o sexo e o estado reprodutor não parecem afetar o 
desenvolvimento da patologia.(5)  Já os animais com maior razão profundidade: largura torácica 
apresentam maior risco, dado que esta característica permite uma maior cavidade abdominal 
onde o estômago repleto de comida poder mover-se, estirando o ligamento hepatogástrico.(5)A 
idade é também um fator importante, uma vez que com o passar do tempo, o ligamento 
hepatogástrico vai progressivamente estirando, predispondo ao aparecimento da patologia.(5) 
Diversos outros fatores podem contribuir para o aparecimento da patologia, como o 
temperamento do animal, o número de refeições que faz por dia, acontecimentos que provoquem 
stresse (viagens, visitas, etc), e condição corporal baixa.(2,3,5)  A dilatação gástrica que ocorre 
nesta síndrome é mais do que uma simples dilatação devido a ar, água ou alimento e que poderia 
ser facilmente corrigida com tubo gástrico para resolver a distensão. Aqui, normalmente há uma 
situação de sobrealimentação e distensão com gás, consequência da aerofagia. A laxidão dos 
ligamentos hepatogástricos e hepatoduodenais permite que a torção ocorra no seu eixo 
longitudinal, entre o cárdia esofágico e o piloro.(3) A rotação que o estômago dilatado faz varia 
entre 90-360º, mas normalmente é de 220-270º.(2) Quando isto ocorre, o piloro e o duodeno 
movem-se ventralmente, passando debaixo do estômago e para a esquerda da linha média, 
colocando-se dorsalmente ao cárdia, no lado esquerdo do animal. O omento vai assim recobrir 
o estômago. Como o baço está ligado à curvatura maior do estômago via ligamento 
gastroesplénico, esta torção normalmente desloca o baço da sua posição ventral direita, o que 
provoca congestão e esplenomegalia.(3) A SDTG resulta em oclusão do cárdia e obstrução do 
piloro. Isto impede a saída do ar e do alimento e ao mesmo tempo impede a sua passagem para 
o duodeno.(3) A dilatação gástrica resulta em aumento da pressão sobre a parede gástrica, 
diminuição do fluxo sanguíneo, produzindo isquemia e dano local e necrose da parede gástrica.(3)  
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A área que mais frequentemente sofre enfarte é ao longo da curvatura maior na área 
irrigada pelos pequenos vasos gástricos.(3) A oclusão da veia porta e da veia cava caudal reduz 
o retorno venoso ao coração, o que vai diminuir drasticamente o débito cardíaco e a pressão 
arterial e que pode causar isquemia do miocárdio.(2,3) Deste modo, os animais que experimentam 
este acontecimento correm o risco de desenvolver SIRS (Síndrome de Resposta Inflamatória 
Sistémica) e eventual MODS (Síndrome de Disfunção Orgânica Múltipla).(4) Tal deve-se à 
hipoperfusão tecidular e isquemia celular, à isquemia e reperfusão gástrica, à necrose gástrica e 
à translocação gastrointestinal de bactérias e seus produtos tóxicos. A resposta inflamatória que 
se gera com a produção de citocinas, ativação do complemento e da cascata de coagulação é 
ainda exacerbada pelas espécies reativas de oxigénio, consequência da lesão isquémica que se 
gera.(4) A inadequada perfusão tecidular afeta múltiplos órgãos, incluindo o coração, rim, 
pâncreas, fígado e intestino delgado.(2,3) As arritmias cardíacas ocorrem em diversos cães com 
SDTG, particularmente nos que apresentam necrose gástrica, contribuindo para a mortalidade e 
requerendo apropriada monitorização e tratamento. De facto, a mortalidade pré-operatória de 
animais com SDTG deve-se principalmente ao choque e à instabilidade cardiovascular. Assim, 
fluidoterapia intensiva e rápida descompressão gástrica são essenciais para resolver o estado 
de choque e evitar a morte do animal.(4)   
Os animais diagnosticados com SDTG apresentam história aguda de distensão 
abdominal progressiva, vómitos não produtivos, hipersalivação, depressão, fraqueza e dor 
abdominal.(3) O exame físico frequentemente revela distensão abdominal com timpanismo e 
sinais de inadequada perfusão tecidular, tais como pulso periférico fraco, taquicardia, TRC 
aumentado, mucosas pálidas ou dispneia.(3) Esplenomegalia pode ser detetada por palpação 
abdominal.(2) O diagnóstico presuntivo é feito com base na história e exame clínico e confirmado 
com recurso a exames complementares, particularmente exames de imagiologia. As radiografias 
são um método de diagnóstico útil pois permitem diferenciar entre simples dilatação ou dilatação 
e torção gástricas. Por norma, radiografias abdominais laterais direitas e dorsoventrais são 
preferíveis para facilitar a localização do piloro. Normalmente está localizado ventral ao fundo 
gástrico na projeção lateral e do lado direito do abdómen na projeção dorsoventral. Na projeção 
lateral direita de um animal com SDTG o piloro encontra-se cranial ao corpo do estômago e 
separado do resto do estômago por tecidos moles. Na projeção dorsoventral, o piloro aparece 
como uma estrutura repleta de gás à esquerda de linha média.(2,3)  Por outro lado, os exames 
laboratoriais revelam aumento do hematócrito e uma variedade alterações acido-base e 
eletrolíticas. A acidose metabólica e a hipocalémia são os achados mais frequentes. Alterações 
na coagulação são normalmente consistentes com coagulação intravascular disseminada 
(CID).(3) Já a medição do lactato tem valor prognóstico, uma vez que está associada com necrose 
gástrica e, por isso, confere um pior prognóstico ao animal.(2)  
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 O tratamento médico baseia-se na estabilização do animal. Um ou mais cateteres de 
grande calibre devem ser colocados nas veias jugular ou cefálica, evitando os membros 
posteriores, onde o retorno venoso está comprometido.(2) O tipo de fluido pode variar mas uma 
boa alternativa é a que foi utilizada, ou seja, fluidos isotónicos a uma taxa de 90ml/Kg/h mas em 
situações de hipovolémia considerável os coloides são preferíveis (4-5mg/kg 5 a 15 min). No 
caso do Kiro foi possível estabilizar o animal com fluidos isotónicos. A gasimetria, a contagem 
de células brancas, o painel bioquímico e as alterações eletrolíticas devem ser avaliados, assim 
como alterações na condução elétrica do coração, com recurso ao ECG. A antibioterapia de largo 
espectro deve ser administrada, sendo as cefalosporinas uma boa opção, tal como utilizado 
neste caso, apesar de ampicilina e enrofloxacina serem outras alternativas aceitáveis.(2)  A 
descompressão gástrica deve ser realizada ao mesmo tempo que o animal é estabilizado. O 
estômago deve ser descomprimido percutaneamente com catéteres venosos de grande calibre 
ou em alternativa com pequeno trocâter. O tubo orogástrico deve ser medido desde a ponta do 
nariz até ao xifoide. Caso haja dificuldade na passagem do ar, o animal pode ser colocado em 
diferentes posições, tendo atenção para que o esófago não seja perfurado.(2)  
A gastrocentese é realizada numa região asséptica caudal ao arco costal do flanco 
direito.(3) Após o ar ser removido, o estâmago deve ser perfundido com água quente. Se for 
visualizado sangue, indica necrose gástrica.(2) Note-se que, neste caso, não se realizou 
descompressão gástrica antes das radiografias abdominais, o que representou um risco 
adicional. Como havia torção gástrica, não se fez entubação, optando-se pela descompressão 
percutânea. Em animais corretamente estabilizados e com ritmo sinusal, pode-se pré-medicar 
com oximorfina e diazepam e induzir com etomidato ou propofol, em doses reduzidas. A 
oximorfina e o diazepam podem ser utilizados para indução mesmo em animais deprimidos e, 
caso não seja possível entubar apenas com estes dois fármacos, pode utilizar-se adicionalmente 
o etomidato (mantém débito cardíaco e não é arritmogénico). Para manutenção usa-se isoflurano 
ou sevoflurano.(2) Neste caso foi administrado midazolam intravenosamente e a indução foi feita 
com propofol. Os objetivos principais da cirurgia são: inspeção da integridade da parede gástrica 
e do baço, descompressão do estômago e colocação na sua posição anatómica e fixação do 
estômago à parede abdominal de forma a evitar recidivas.(2) Os critérios para determinar a 
viabilidade da parede gástrica baseiam-se na cor, espessura e movimentos.(2) O estômago deve 
ser descomprimido antes de o recolocar na sua posição anatómica normal, utilizando uma agulha 
de grande calibre (14-16 G) unida a um sistema de sucção. Quando a rotação ocorre no sentido 
dos ponteiros do relógio, como neste caso, o cirurgião deve rodar o estômago no sentido 
contrário sustendo o piloro com a mão direita e rodando a curvatura maior com a mão esquerda. 
É realizada uma gastropexia permanente para evitar as recidivas. Há várias técnicas cirúrgicas 
que podem ser utilizadas, tais como flap muscular (incisional), circumcostal, “belt-loop”, com 
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aplicação de tubo, por incorporação, gastrocolopexia e gastropexia assistido por laparoscopia.(3)  
No caso do Kiro, realizou-se gastropexia incisional, que consiste na aposição da camada 
seromuscular do antro pilórico com o peritoneu e músculo abdominal transverso no lado direito. 
Esta técnica tem como vantagem ser fácil, rápida e não se aceder ao lúmen gástrico.  
As complicações pós-cirúrgicas mais comuns são inapetência, regurgitação e distúrbios 
gastrointestinais, embora pouco comuns. No entanto, a gastropexia ventromedial, que implica o 
estômago ser fixado na região cranial da linha média ventral, apresenta-se como uma boa 
alternativa. Igualmente segura, rápida, sem necessidade de um segundo cirurgião, tem ainda a 
vantagem de durar menos que a gastropexia incisional, além de promover uma ótima adesão 
entre a parede abdominal e o estômago e ter menor taxa de recidivas.(1) No período pós-
operatório deve-se monitorizar arritmias, hipocalémia, hipoproteinémia, hipotensão, anemia, 
CID, peritonite e alterações ácido-base. Pode ocorrer vómito por gastrite secundária a isquemia 
gástrica, tratando-se com anti-eméticos de ação central, como maropitam. Antiácidos também 
são uteis para diminuir a acidez gástrica como o ranitidina, apesar de neste caso se ter usado 
omeprazol. Entre as 12 a 36 horas após cirurgia podem ocorrer arritmias, principalmente CVPs, 
as quais são auto-limitadas. No entanto, caso estas sejam multifocais ou interfiram com o débito 
cardíaco, devem-se corrigir os fatores predisponentes (hipocalémia e acidose metabólica) e 
instituir terapia com lidocaína IV. O prognóstico varia com vários fatores, sendo pior quando é se 
realiza gastrectomia e/ou esplenectomia, o animal está hipotérmico e deprimido ou tem CID, 
arritmias ou IRA após a cirurgia.  
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Caso Clínico 3 – Urologia: Feline Urinary Low Tract Disease 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: Bill, gato macho castrado, Europeu 
Comum, de 2 anos, com cerca 5,7 de kg de peso foi trazido à consulta por vómitos e prostração 
com duração de 1 dia.  
Anamnese: O Bill estava corretamente vacinado e desparasitado. Vivia exclusivamente 
em ambiente interior, sem acesso ao exterior. A alimentação era composta por ração seca de 
qualidade média para gato adulto. Não tinha história de ingestão de tóxicos ou plantas. Tinha 
acesso livre a água de boa qualidade. Não fazia viagens nem convivia com outros animais. Não 
fazia nenhuma medicação e não apresentava nenhum historial clínico. Não tinha reações 
adversas conhecidas a medicações. Desde há 2 dias que apresentava vómitos e prostração. Os 
donos referiram também que parecia ter dificuldade em urinar.  
Exame físico geral e dirigido: Ao exame físico apresentava-se prostrado, com estado 
mental deprimido, mucosas rosadas e TRC <2 segundos. A pulsação era de 190 bpm. A 
temperatura era de 38,2ºC, mantinha o tónus anal e reflexo perianal normais e não se observou 
muco, fezes ou formas parasitárias. A frequência respiratória era de 30rpm. A condição corporal 
era normal. Os gânglios linfáticos mandibulares, pré-escapulares e poplíteos eram palpáveis, 
móveis, de consistência e temperatura normais. Os gânglios parotídeos, retrofaríngeos, axilares 
acessórios, axilares e inguinais não eram palpáveis. O grau de desidratação era <5%. À palpação 
abdominal não foi notada qualquer alteração a nível renal, sendo que a bexiga se apresentava 
firme, distendida e com dor à palpação.  
Lista de problemas: Estrangúria, disúria, prostração, vómitos, distensão e dor vesical. 
Diagnósticos diferenciais: FLUTD [cistite idiopática felina (FIC), infeção do trato urinário 
(ITU), urolitíase (renal, vesical, uretral)], estritura uretral, prostatite, neoplasia, carcinoma das 
células de transição. 
Exames complementares: O hemograma revelou leucocitose e granulocitose, 
linfopenia, monocitopenia. O painel bioquímico (glucose, ureia, creatina, GGT, ALT, proteínas 
totais, albumina) revelou aumento da ureia (> 140 mg/dL) e da creatinina (10,2 mg/dL). A urina 
era turva e de cor vermelha e a urinálise revelou presença de eritrócitos, leucócitos e proteínas.  
Diagnóstico presuntivo: FLUTD. 
Tratamento e progressão: O Bill foi hospitalizado para algaliação e estabilização dos 
valores renais. Foi colocado um cateter de 22G na veia cefálica e iniciada fluidoterapia 2x taxa 
de manutenção (20ml/h). Administrou-se metadona (Semfortan®, 0,3mg/kg IM) e acepromazina 
(Calmivet®, 0,01mg/kg, IM) para sedação e diazepam (Valium®, 2mg, IV) como relaxante 
muscular para facilitar a algaliação. De seguida foi algaliado com algália 1.0 mm e detetou-se a 
presença de pequenos cálculos, que se suspeitou serem de estruvite e que dificultavam a 
14 
 
passagem da algália. O Bill permaneceu internado 3 dias, durante os quais fez antibioterapia 
com enrofloxacina (Alsir®, 5mg/kg, IV, SID) e monitorizou-se os valores de ureia e creatinina, 
assim como o débito urinário. Quando os valores estabilizaram, teve alta e foi indicado continuar 
o antibiótico mais 5 dias e anti-inflamatório (cetoprofeno, Romefen®, 1cp, SID, PO) por 3 dias. 
Iniciou também ração para problemas urinários. Passadas 6 semanas o Bill voltou a apresentar 
a mesma sintomatologia. Suspeitando-se de nova obstrução uretral, foi aconselhado realizar 
uretrostomia. Voltou a ser hospitalizado, apresentando de novo quadro de leucocitose e 
granulocitose, linfopenia, monocitopenia e aumento da ureia e da creatinina. Realizaram-se 
radiografias abdominais para descartar a presença de cálculos noutros locais (rim, ureteres e 
bexiga) e ainda ecografia abdominal. Fez fluidoterapia a 2x taxas de manutenção, foi algaliado e 
quando os valores de ureia e creatinina voltaram ao normal, foi realizada a uretrostomia. 
Passados 2 dias teve alta hospitalar e continuou em casa a recuperação com antibiótico e anti-
inflamatório. Retiraram-se os pontos ao fim de 12 dias e manteve a dieta para problemas 
urinários.  
Discussão: Feline Urinary Low Tract Disease (FLUTD) é um termo inclusivo usado para 
descrever qualquer desordem que afete a bexiga ou a uretra em gatos.(1) É uma situação 
frequentemente diagnosticada, estimando-se acometer 13% dos gatos apresentados à 
consulta.(1) Os sinais clínicos incluem combinações variáveis de polaquiúria, estrangúria, periúria, 
disúria e hematúria.(1,2) Estes sinais do trato urinário inferior não são específicos para nenhuma 
doença em particular, podendo na realidade ser vistos em gatos com cálculos vesicais, infeções 
do trato urinário, inflamações, neoplasias ou outro tipo de massa vesical e doenças 
neurogénicas.(1,2) Histopatologicamente, o FLUTD pode ser classificado em duas formas, a forma 
não-ulcerativa (tipo I) e a forma ulcerativa (tipo II). Gatos com FLUTD apresentam quase sempre 
a forma não ulcerativa. Em gatos com a forma não ulcerativa crónica, as alterações na parede 
da bexiga são geralmente não específicas e podem incluir tanto urotélio intacto como alterado, 
com edema da submucosa, dilatação dos vasos sanguíneos da submucosa, com neutrófilos 
marginais, hemorragia da submucosa e por vezes aumento da densidade de mastócitos. 
Contudo, estas alterações não são normalmente específicas para o FLUTD e não se 
correlacionam com os sinais clínicos.(2) 
A obstrução uretral é uma condição tratável e uma das formas de apresentação do 
FLUTD. As etiologias mais comuns incluem rolhões uretrais, urolitíase, estrituras uretrais ou 
obstrução idiopática. Ocorre em cerca de 18-58% dos casos relatados de FLUTD.(3) É raro 
fêmeas apresentarem este problema mas os machos, dado o tamanho da uretra, estão mais 
predispostos a obstrução por rolhões uretrais e cálculos.(1) A formação de cálculos não é uma 
doença em si mas antes uma complicação de várias doenças.(1,2,4) Algumas podem ser 
identificadas e corrigidas (cálculos de estruvite de formação induzida por infeção), outras podem 
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ser identificadas e não corrigidas (como é o caso hiperuricosúria, típica de dálmatas) e outras 
permanecem por identificar.(4) São vários os fatores que concorrem para o desenvolvimento de 
cálculos, entre eles malformações do trato urinário, alterações metabólicas, infeções do trato 
urinário, dieta, pH da urina, ingestão de água e a concentração de promotores e inibidores de 
cálculos.(2,5,6) Determinar a composição dos cálculos é essencial para evitar a sua recorrência. 
Estes podem ser compostos por um ou mais tipos de minerais.(4) Os cálculos mais comuns em 
gatos são compostos por oxalato de cálcio e/ou estruvite.(1,6) Os cálculos de estruvite tendem a 
ocorrer de forma elíptica e singular, enquanto os cálculos de oxalato de cálcio tendem a 
apresentam-se em múltiplos cálculos.(1) Os sinais clínicos são variáveis, dependendo da 
localização dos cálculos.(1) A maioria dos cálculos localiza-se na bexiga e na uretra e apenas 5% 
nos ureteres e rins.(1) Ao exame físico, estes animais podem revelar dor vesical e espessamento 
da parede em alguns casos. Além de eventual desconforto ao toque no terço posterior, sinal de 
dor, o resto do exame é normal.(2)  
Cálculos de oxalato de cálcio e estruvite são radiopacos e podem ser visualizados na 
radiografia. Assim, as radiografias abdominais são a primeira opção quando se opta por exames 
imagiológicos para deteção de cálculos.(4) Nos animais obstruídos, as radiografias devem ser 
obtidas antes da descompressão.(1) A ecografia abdominal geralmente não é útil dado que a 
uretra não pode ser visualizada.(1) No entanto, pode ser utilizada para verificar a presença de 
cálculos vesicais, avaliando o seu tamanho, número, forma e densidade.(4) Outros testes como 
cistouretrografia contrastada, considerada gold standard para deteção de cálculos, e citoscopia 
poder ser realizadas em casos recorrentes.(1) Urinálise e cultura bacteriana devem também ser 
realizadas. A urinálise é uma parte importante do diagnóstico, já que a deteção de cristalúria é 
um achado importante. Apesar de não confirmar a presença de cálculos, a sua presença indica 
uma supersaturação cristalina. A temperatura pode afetar a análise, por isso deve ser preferida 
urina recente de modo a evitar falsos-positivos.(4)  A densidade urinária e o pH urinário também 
podem oferecer pistas úteis para o diagnóstico de urolitíase, pois uma urina com elevada 
densidade sugere um aumento da concentração dos percursores de cálculos.(4) No caso do Bill, 
a densidade urinária estava dentro dos limites considerados normais, pelo que não se pode 
considerar útil para o diagnóstico. Por outro lado, o pH é associado a tipos específicos de 
cálculos, sendo que a pH ≥ a 7 é frequente encontrar-se cálculos de estruvite.(4)  Neste caso, o 
pH da urina era de 7, o que ajuda a confirmar a hipótese dos cálculos serem de estruvite. A 
cultura urinária, apesar não ter sido realizada, é outra análise importante, uma vez que as 
infeções do trato urinário podem ocorrer de forma secundária à presença de cálculos ou pode 
induzir a formação de cálculos nos casos de cálculos de estruvite induzidos por infeção. Na 
verdade, infeções urinárias provocadas por bactérias produtoras de urease são uma das causas 
que leva à alcalinização da urina, permitindo a deposição de magnésio, amónia e fosfato, 
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minerais esses que constituem os cálculos de estruvite. Esta é a origem mais comum dos 
cálculos de estruvite em cães, enquanto as situações de cálculos assépticos são mais comuns 
em gatos. Os fatores que contribuem para esta situação incluem dano na mucosa devido aos 
cálculos, micção incompleta ou microrganismos aprisionados nos cálculos.(2,4) Como neste caso 
não foi realizada cultura, não sabemos que tipos de bactérias estavam envolvidas na infeção que 
o Bill apresentava. Tendo em conta o que a literatura descreve, este seria um caso de cálculos 
de estruvite assépticos, dado que são os mais comuns em gatos.  
Uma vez que o diagnóstico tenha sido realizado, o animal deve receber fluidoterapia 
através de um cateter IV de modo manter o volume vascular, ajudar a diluir as concentrações 
séricas de potássio e tratar os distúrbios metabólicos.(3) O tipo de fluído a utilizar é questionável. 
Se por um lado NaCl 0,9% tem um grande poder de diluição do potássio, por outro lado tem ação 
acidificante, o que pode exacerbar a acidose metabólica. Já soluções eletrolíticas, como lactato 
de Ringer, são alcalinizantes mas contêm pequenas quantidades de potássio. Assim, a estas 
soluções são boas opções para reequilibrar rapidamente os valores ácido-base mas não 
apresentam mais nenhuma vantagem clínica.(3) Nesta situação optou-se por utilizar soro de NaCl 
a 0,9%. A taxa a utilizar deve idealmente incluir a taxa de desidratação e a taxa de manutenção. 
Contudo, muitas vezes opta-se por usar iniciar taxas elevadas para permitir um flushing renal e 
antecipar diurese pós-obstrutiva.(3) Deve ser ainda obtido um hemograma e um painel 
bioquímicos, de modo avaliar causas subjacentes à formação de cálculos(4) mas também par 
avaliar a azotémia pós-renal, possível hipercalémia, hipocalcémia e acidose metabólica. 
Particularmente em casos de obstrução, como este, é importante avaliar eletrólitos, creatinina e 
ureia.(4) Os valores apresentados eram muito elevados, fazendo crer que o animal apresentava 
um estado de insuficiência renal aguda. A insuficiência renal aguda é uma síndrome clínica 
caracterizada pelo aumento abrupto das concentrações séricas de creatinina e de ureia.(1) A 
azotémia pós-renal surge neste caso como resultado da obstrução uretral. Os sinais clínicos de 
insuficiência renal não são específicos e incluem anorexia, letargia, vómito e diarreia.(1) O 
tratamento implica a desobstrução do animal e assegurar fluidoterapia que permita otimizar a 
função renal, evitando ao mesmo tempo a desidratação.(1) Em caso de hipercalémia, devem ser 
administradas insulina (0.25-0.5 U/kg, bólus lento) e dextrose a 50%. Um ECG pode também ser 
realizado em casos mais severos. Se a acidose não for corrigida através da fluidoterapia, pode 
ser administrado bicarbonato de sódio (1-2 mEq/kg).(1)  Neste caso, devido a restrições 
económicas, não foi realizado ionograma. A cistocentese descompressiva é outra opção 
terapêutica disponível. Oferece a vantagem de rápida descompressão vesical, sem necessidade 
de sedação além de permitir a obtenção de urina para urinálise. Contudo, muitos clínicos optam 
por não a realizar dado o risco de rutura vesical e consequente uroabdomen.(3) O tipo de algália 
a usar é também discutível. As algálias de grande calibre diminuem o risco de obstrução por 
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detritos mas por outro lado causam maior irritação e trauma na uretra, sendo mesmo associadas 
a maior risco de reobstrução do que as algálias de baixo calibre.(3) A duração da algaliação é 
também um tópico de debate. O período de tempo mínimo deverá ser de 24 horas de forma a 
permitir resolução da inflamação, assim como a expulsão de detritos e cristais. Contudo, deve 
ter-se em conta que quanto maior o tempo de algaliação, maior o risco de ITU. Na ausência de 
diretrizes, uma boa maneira de determinar a duração é ter em consideração a resolução das 
alterações bioquímicas e a presença de diurese pós-obstrutiva.(3) O uso de antibioterapia é 
questionável em casos de FLUTD. A incidência de infeções bacterianas no FLUTD é muito baixa 
(<2%) apesar de novos estudos apontarem para maior incidência de bacteriúria, entre os 12-
40%. Sabe-se que o uso de antibióticos previne o desenvolvimento de ITU associadas a 
algaliação em cães e gatos.(3) No caso em estudo foi administrado antibiótico tendo em conta o 
risco de infeção devido à algaliação. O uso de relaxantes musculares e anti-espasmódicos 
tornou-se comum devido ao espasmo uretral e ao aumento do tónus do músculo liso. Os 
fármacos habitualmente usados incluem fenoxibenzamina, acepromazina e prazosina, todos 
com função de antagonistas α1, responsáveis pelo relaxamento do músculo liso. A prazosina 
apresenta-se como o fármaco de eleição devido ao rápido efeito de ação mas menor efeito 
sedativo dos outros fármacos.(3) Apesar do uso rotineiro destes fármacos, apenas ¼ a 1/3 da 
uretra dos gatos é constituída por músculo liso.(3) Assim, deve optar-se por outros fármacos, 
como é o caso do diazepam, uma benzodiazepina com ação sobre o relaxamento do músculo-
esquelético da uretra.(1) 
Passadas 6 semanas o Bill voltou a apresentar a mesma sintomatologia e os exames 
complementares revelaram-se similares aos anteriores. Assim, foi aconselhada uretrostomia, 
pois a opção cirúrgica continua a ser a forma mais comum de remover cálculos em cães e gatos, 
apesar de existirem cada vez mais técnicas menos invasivas. São exemplos a VUH (voiding 
urohydropropulsion), a cistostomia por laparoscopia, e citoscopia transuretral.(1) A VUH consiste 
em preencher a bexiga com fluidos cristaloides e depois passar-se um cateter transuretral, 
através do qual o fluido é posteriormente aspirado. Na cistotomia por laparoscopia a bexiga é 
temporariamente presa à linha de incisão, permitindo a remoção cistoscópica dos cálculos 
através de uma incisão ou entrada laparoscópica. No caso da cistoscopia transuretral, um 
cistoscópio é inserido dentro da uretra e percorre-a até à bexig, permitindo a remoção dos 
cálculos.(4) 
A uretrostomia perineal pode permitir a desobstrução quando o tratamento médico não é 
suficiente, apesar de não eliminar a recorrência de FLUTD ou ITU.(6) Consiste em aceder à uretra 
perineal, zona onde normalmente os cálculos se depositam(1) e remover os cálculos existentes. 
Devido à baixa taxa de complicações pós-cirúrgicas, esta é a técnica preferida pela maioria dos 
cirurgiões para desobstruir animais afetados por FLUTD. As complicações associadas incluem 
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estrituras uretrais, cistites, deiscências de sutura, incontinência urinária e fecal e ITU.(1) A maioria 
dos animais permanece assintomáticos após a cirurgia ou experimentam pequenas recaídas que 
podem ser tratadas medicamente. A complicação cirúrgica mais frequentemente descrita é ITU, 
com uma incidência de 22 – 53%. No entanto, a maioria dos proprietários refere boa qualidade 
de vida do animal após cirurgia, pelo que esta pode assim ser recomendada como resolução de 
casos de FLUTD recorrentes.(6) A prevenção do aparecimento de cálculos deve basear-se no tipo 
específico de cálculos detetados. As alterações dietéticas devem focar-se tanto na diminuição 
de concentração urinária de cristais e solutos e de promotores de urolitíase como no aumento 
dos inibidores da urolitíase. No caso de cálculos estruvite, deve-se induzir valores de pH urinário 
≥ 6,8, aumentar o volume urinário e diminuir a excreção de magnésio, amónia e fósforo.(4) O 
aumento da ingestão de água pode ser conseguido através de dietas húmidas, ao invés das 
secas e aumentando as concentrações de NaCl para limites acima dos necessários.(6) Outra 
alternativa passa pelo enriquecimento ambiental com diversas fontes de ingestão água mais 
apelativas para os gatos.(6) As dietas formuladas especificamente para problemas urinários 
apresentam já correta proporção de nutrientes e sais, o que permite a sua correta excreção sem 
que se acumulem. Outra das suas características é tornarem a urina ácida, fator importante para 
a prevenção de cálculos de estruvite. Aumentar a proteína pode promover a ingestão de água e 
atuar ao mesmo tempo como acidificante da urina. Esta deve ser de elevada digestibilidade para 
limitar a perda de proteínas para o cólon e evitar a proliferação de bactérias patogénicas.(6) 
Devido à complexa interação entre a composição da dieta, o ambiente e a fisiologia do animal, é 
necessário que os clínicos tenham em atenção as diferentes opções de tratamento e prevenção 
de FLUTD.  
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Caso Clínico 4 – Neurologia: Hérnia Discal Toracolombar 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: Pupy, cão macho castrado, raça 
Yorkshire terrier, de 3 anos de idade, com cerca 5,5 de kg de peso veio referido de outra clínica 
por paraparésia aguda dos membros posteriores com 1 dia de duração. 
Anamnese: O Pupy estava corretamente vacinado e desparsitado. Vivia exclusivamente 
em ambiente interior mas tinha acesso ao exterior privado e público. A alimentação era composta 
por ração seca de qualidade superior para animais da sua raça. Não tinha história de ingestão 
de tóxicos ou plantas. Não realizava viagens nem convivia com outros animais. Não fazia 
nenhuma medicação. Não tinha reações adversas conhecidas a medicação. No dia anterior 
apresentou esta sintomatologia sem que os donos conseguissem perceber a sua origem. 
Consultaram o seu veterinário habitual que os encaminhou para o hospital. 
Exame físico geral e dirigido: Ao exame físico apresentava estado mental normal e 
postura preferencialmente em queda para o lado esquerdo, mucosas rosadas e TRC < 2 
segundos. A pulsação era de 160 ppm. A temperatura era de 38,2ºC, mantinha o tónus anal e 
reflexo perianal normais e não se observou muco, fezes ou formas parasitárias. A frequência 
respiratória era de 20 rpm. A condição corporal era normal. Os gânglios linfáticos mandibulares, 
pré-escapulares e poplíteos eram palpáveis, móveis, de consistência e temperatura normais. Os 
gânglios parotídeos, retrofaríngeos, axilares acessórios, axilares e inguinais não eram palpáveis. 
O grau de desidratação era <5%. Ao exame neurológico revelou ataxia propriocetiva, paraparésia 
ambulatória, hiperestesia toracolombar e défices propriocetivos dos membros pélvicos.  
Lista de problemas: Ataxia proprioceptiva, paraparésia ambulatória, hiperestesia 
toracolombar, défices propriocetivos dos membros pélvicos.   
Diagnósticos diferenciais: Hérnia discal toracolombar (Hansen I ou Hansen II),trauma, 
lesão vascular, fratura/luxação, discospondilite, estenose lombosagrada idiopática, malformação 
vertebral congénita, neoplasia, mielopatia degenerativa. 
Exames complementares: O hemograma e o painel bioquímico (glucose, ureia, creatina, 
GGT, ALT, proteínas totais, albumina) estavam normais. As radiografias toracolombares, em 
projeção lateral direita e ventrodorsal, revelaram diminuição do espaço intervertebral entre T11-
T12. A tomografia axial revelou a presença de material hiperatenuante heterogéneo no espaço 
sub-aracnóideo ao nível do espaço intervertebral T11-T12, com desvio à esquerda no canal 
medular, compatível com hérnia discal de extrusão esquerda entre T11- T12.  
Diagnóstico presuntivo: Hérnia discal toracolombar entre T11 – T12. 
Tratamento e progressão: No dia seguinte, o Pupy foi submetido a hemilaminectomia 
para alívio dos sinais clínicos. No dia a seguir à cirurgia apresentava estação sustentada e 
micção espontânea, pelo que não foi necessária compressão manual da bexiga. Assim, iniciou 
o plano de fisioterapia passiva que consistia em: crioterapia (10’), massagem (10’), PROM 
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(Passive range of Motion – 10R) e reflexo flexor (10R), três vezes por dia, durante três dias. 
Durante mais uma semana continuou estes exercícios, passando depois para massagem e 
PROM até um mês após a cirurgia. Ao longo deste tempo foram realizados exames neurológicos 
com regularidade para acompanhar a sua progressão. Um mês após a cirurgia, o seu estado 
neurológico tinha melhorado de forma evidente, apesar de apresentar ainda défices 
propriocetivos nos membros pélvicos. Assim, passou a realizar fisioterapia ativa (exercícios de 
cavaletti e serpentina) durante mais um mês, até plena recuperação. 
Discussão: Uma hérnia discal implica o deslocamento de parte do disco vertebral para o 
canal vertebral e o forâmen intervertebral, produzindo compressão da medula, nervo espinal ou 
raiz nervosa.(1) A maioria dos casos de hérnias produzem-se por degeneração do disco 
intervertebral.(1) Existem dois tipos de degeneração discal (metaplasia condroide e fibroide) que 
dão lugar a dois tipos de hérnias discais (extrusão e protusão, respetivamente).(1) Na 
degeneração fibroide, o anel fibroso é o foco da lesão degenerativa. As fibras do anel tornam-se 
divididas, permitindo a acumulação de tecidos e fluido. Com o tempo e a pressão mecânica 
exercida no núcleo, este processo degenerativo causa espessamento dorsal do anel, o que 
causa protusão para o canal vertebral. Este tipo de degeneração é responsável por hérnias de 
Hansen tipo II.(2 ) Na degeneração condroide, o núcleo pulposo desidrata, as células degeneram 
e toda a estrutura torna-se distroficamente calcificada.(2) A degeneração altera a distribuição da 
pressão intradiscal, causando focos de stresse mecânico no anel fibroso.(2) Assim, as alterações 
degenerativas produzem uma diminuição da capacidade do disco em suportar pressões e facilita 
a extrusão do conteúdo anormal do núcleo pulposo para o canal vertebral, produzindo contusão 
e compressão agudas sobre a medula espinal.(1,3)  
 A extrusão discal é definida como rutura completa do anel fibroso com translocação do 
núcleo pulposo para o canal vertebral.(4) Assim, a extrusão discal é caracterizada pela presença 
de material discal dentro do canal vertebral e hemorragia extradural.(3) Este tipo de herniação foi 
classificado por Hansen em hérnia discal tipo I.(1) A direção da extrusão é variável mas 
frequentemente ocorre dorsalmente porque o núcleo está posicionado de forma excêntrica com 
o anel.(2)  O alongamento das fibras do anel dorsal ou do ligamento longitudinal dorsal também é 
responsável por provocar dor devido à ativação da enervação nociceptiva que estas estruturas 
contêm.(2) Ao nível medular produz-se desmielinização das fibras dos tratos ascendentes e 
descendentes. Por outro lado, também podem ocorrer hérnias discais em discos intervertebrais 
normais se se submeterem a forças excessivas de curta duração. Este tipo de hérnia denomina-
se atualmente por hérnia de núcleo pulposo aguda ou não compressiva.(1)  
A extrusão discal afeta principalmente raças condodistróficas, especialmente Teckel, 
Pequinês, Bulldog francês, Cocker spaniel e Beagle, podendo também afetar qualquer raça de 
cão e, de forma menos frequente, gatos.(1) A idade de apresentação é partir dos 2 – 3 anos em 
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cães, com uma incidência maior entre os 4 – 6 anos.(1) Quanto à localização, são mais frequentes 
entre T11 e L3 (especialmente T12,T13 e T13,L1 nas raças pequenas), já que são os espaços 
que sofrem maior tensão pelos movimentos. Já as extrusões craniais a T11 são muito raras 
devido à presença do ligamento intercapital.(1,3) Apesar de ser típica de raças condrodistróficas, 
este tipo de herniação pode ocorrer em raças não-condrodistróficas, tais como Doberman, 
Rotweiller, Pastor Alemão e Labrador Retrivier.(1,3) Análises histológicas mais recentes apontam 
para que haja menos diferenças entre degeneração condrodistrófica e não-condrodistrófica do 
que era até então assumido. Na verdade, os sinais agudos, tipicamente associados a este tipo 
de herniação podem também ser observados em hérnia discais tipo II e sinais clínicos crónicos 
podem estar associados a hérnias discais tipo I.(2) Quando ocorre extrusão um núcleo 
intervertebral, a medula espinal sofre uma combinação de contusão e compressão e a extensão 
é responsável pela variedade de sinais clínicos que os animais afetados podem apresentar. Em 
cães é mais comum ocorrer a extrusão aguda. Nestes casos, ocorre considerável hemorragia, 
inflamação da medula e edema, culminando em compressão medular.(2) 
A doença do disco intervertebral toracolombar (IVDD) é um termo que abrange 
degeneração discal e sinais clínicos aliados à herniação discal.(4) É também a causa mais comum 
de mielopatia toracolombar com hiperestesia paraspinal.(2) A maior incidência de hérnias 
lombares é devida provavelmente à configuração da posição de estação (dorsoflexão dos 
segmentos lombares caudais e ventroflexão de segmentos toracolombares), à mobilidade da 
coluna e ao hábito de saltar, que faz com que suportem mais tensão na área lombar.(1) No 
segmento toracolombar, 75 – 80% das hérnias discais ocorrem entre os espaços vertebrais T11 
– L1.(2) Apesar de o processo de IVDD ser extremamente comum, especialmente nas raças 
referidas, a maioria dos animais afetados não exibem evidência externa deste processo 
degenerativo, pelo que na maioria das vezes, a evidência de sinais clínicos deve-se a processos 
traumáticos.(2) Os sinais clínicos podem apresentar-se de forma aguda (<24h) ou também de 
forma hiperaguda (<1h), e compreendem desde quadros de dor que podem progredir em poucos 
dias para paraparésia, até quadros agudos de incapacidade ambulatória.(1) Em geral, nos animais 
com IVDD sintomática podem ser identificados 3 síndromes associados: dor, ataxia 
crónica/aguda e paresia.(2) Animais com extrusões discais toracolombares podem manifestar 
sinais de choque espinal ou posturas Schiff-Sherrington.(3) Os sinais clínicos permitem inferir 
sobre a progressão do dano medular mas não determinam o prognóstico. Podem variar desde 
hiperestesia espinal até paraplegia com ou sem sensibilidade profunda.(3) A presença de 
sensibilidade profunda correlaciona-se definitivamente com a capacidade de melhoria mas 
recentemente têm surgido tópicos de debate sobre o valor prognóstico de alguns sinais clínicos, 
tais como a duração dos sinais, o espaço discal afetado e a administração de esteroides.(5)  
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A gravidade da lesão e, portanto, dos sinais clínicos, depende do volume de material 
herniado e da velocidade da extrusão, já que as extrusões hiperagudas produzem uma contusão 
medular maior.(1) A presença de dor pode ser difícil de avaliar, já que pode ser confundida com 
dor abdominal, articular ou muscular. Animais com dor toracolombar apresentam relutância ao 
exercício e cifose, pelo evitam subir escadas, sofás, entre outros e levantam-se com aparente 
dificuldade. À palpação abdominal é possível detetar-se um abdómen tenso.(1) Nas lesões 
toracolombares, o reflexo panicular do tronco permite em muitas ocasiões localizar a lesão mais 
concretamente. Em geral, em lesões medulares graves este reflexo está ausente ou diminuído 
até 4 segmentos caudais à lesão.(1) Neste caso, o animal apresentava ausência do reflexo 
panicular do tronco ao nível L1-L2, o que ajudou a localizar a lesão, pois ela deveria ser cranial 
a este segmento. No que toca à lateralização, é frequente, pelo menos inicialmente, que os sinais 
clínicos estejam mais lateralizados. Em geral, o lado mais afetado coincide com o lado da 
extrusão discal, apesar dos sinais graves também poderem ser contra laterias à hérnia discal.(1) 
Apesar de não haver uma discrepância óbvia quando se realizou o exame neurológico deste 
animal, os sinais clínicos eram um pouco mais evidentes do lado esquerdo pois os défices 
propriocetivos estavam mais diminuídos desse lado e os reflexos ligeiramente mais aumentados 
do mesmo lado. Como mais tarde se veio a confirmar, a hérnia discal apresentava desvio à 
esquerda. Tendo em conta os sinais clínicos que o Pupy apresentava, o diagnóstico de hérnia 
discal toracolombar (T3 – L3) apresentou-se como mais provável.  
Os exames imagiológicos são de grande utilidade nesta patologia pois permitem obter 
informação sobre a severidade e natureza da lesão, permitindo chegar a um diagnóstico mais 
preciso.(2) As radiografias de coluna vertebral devem ser realizadas em todos os animais 
suspeitos de IVDD, pois é útil para descartar lesões que provoquem destruição óssea grave, 
como discoespondilite ou neoplasia.(2) Os sinais radiográficos que ajudam a diagnosticar 
herniação discal incluem estreitamento do espaço discal, diminuição do tamanho do forâmen 
intervertebral, diminuição do espaço entre as facetas articulares e mineralização do disco no 
canal intervertebral ou do forâmen intervertebral adjacente.(4) O exame radiológico, apesar de 
ajudar no diagnóstico, não confirma a presença de compressão medular ou localiza a lesão de 
forma específica para realização de cirurgia. A localização cirúrgica deve ser feita com recurso a 
mielografia, tomografia axial ou ressonância magnética.(4) A mielografia surge como uma técnica 
de eleição em medicina veterinária para o diagnóstico de hérnias discais(1), dado que apresenta 
uma taxa de correlação de 85,7 – 95% com o local específico de herniação discal.(4) Comparada 
com as outras técnicas, tem a vantagem de ser relativamente menos dispendiosa e não requer 
equipamento especializado.(4) A ressonância magnética é considerada a técnica de eleição para 
a maioria dos casos hérnias discais já que permite, sem necessidade de introduzir contraste no 
espaço subaracnoide, visualizar o material estruído, detetar possíveis hemorragias associadas 
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e avaliar o parênquima da medula espinal.(1) Permite demonstrar alterações degenerativas subtis 
e fornece mais detalhes sobre a localização exata da lesão. As desvantagens prendem-se com 
a sua limitada disponibilidade e custos.(4) A tomografia axial também é útil para o diagnóstico de 
material estruído, que se observa como uma massa heterogénea hiperatenuante a nível 
epidural.(1) Apresenta poucos riscos e permite obter imagens reconstruídas, apesar de não ser 
útil para detetar pequenas alterações degenerativas.(4)  
Entre as indicações para cirurgia incluem-se dor espinal e paresia não responsivas a 
medicação, recorrência ou progressão dos sinais clínicos, paraplegia e perda da sensibilidade 
profunda e paraplegia com ou sem proprioceção.(3) A cirurgia permite a descompressão da 
medula espinal e a remoção do material herniado. O acesso é feito dorsal ou dorsolateralmente 
e é realizada a hemilaminectomia. Esta envolve a remoção das facetas articulares, da lâmina e 
do pedículo e oferece diversos benefícios em relação à laminectomia, sendo um deles uma 
melhoria significativa na recuperação.(4) Além da descompressão, pode fenestrar-se o disco 
afetado e os discos adjacentes. A fenestração consiste em realizar uma incisão no anel fibroso 
e retirar o núcleo pulposo com o objetivo de diminuir a probabilidade de recorrências futuras.(1) 
Estudos recentes demonstraram que o risco de voltar a desenvolver uma hérnia discal de 
extrusão diminuiu de 17% para 7% graças ao uso da técnica de fenestração. Apesar das 
vantagens, há cirurgiões que optam por não a realizar devido à maior duração do tempo cirurgia 
e ao risco acrescido de infeção.(2)  
O maneio do paciente no pós-operatório revela-se de particular importância para o 
tratamento do animal.(1) Além do maneio da bexiga, as prioridades nos cuidados pós-operatórios 
incluem manter uma boa analgesia e hidratação, evitar problemas derivados do decúbito e 
monitorizar a ferida cirúrgica.(4) Deve aplicar-se gelo no local da sutura e a fisioterapia passiva 
deve ser logo iniciada no dia seguinte à cirurgia. Os protocolos de 5 passos têm vindo a ser 
sugeridos para paciente com mielopatia toracolombar. Consistem, num primeiro momento, em 
crioterapia na sutura, exercícios de passive range of motion (PROM) e massagem dos membros 
afetados.(4) Pode realizar-se estação assistida e exercícios de estimulação neuromuscular. À 
medida que a função motora retoma, a fisioterapia ativa passa a incluir exercícios de apoio do 
peso, coordenação (serpentina e cavalleti), caminhadas e natação.(4)  
A descompressão cirúrgica em cães ambulatórios que sofrem de compressão medular 
secundária a hérnia discal de extrusão oferece várias vantagens em comparação com a 
terapêutica medica, nomeadamente rápido alívio da dor, diminuição da recorrência e completa 
recuperação do estado neurológico, com mínima deterioração pós-operatória.(5) Em animais 
sujeitos a cirurgia, o prognóstico varia em função da gravidade do quadro clínico, 
especificamente se há manutenção da sensibilidade profunda. O tempo de recuperação é 
variável e depende da presença de nocicepção, da duração dos sinais clínicos antes da 
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descompressão, da idade e do peso do animal. O tempo médio descrito para retomar a marcha 
é de 6 – 12 semanas para animais com sensibilidade profunda.(1) Atualmente, a avaliação da 
presença de sensibilidade profunda é o único método correntemente utilizado para estabelecer 
o prognóstico e é notoriamente insatisfatório porque sabe-se que cerca de 50% dos animais com 
ausência de sensibilidade profunda podem vir a recuperar.(2) Na verdade, estudos recentes 
referem que a duração dos sinais clínicos, a ausência segmentar de reflexos, dor e presença de 
Schiff-Sherrington não se correlacionam de forma consistente com a severidade dos achados 
patológicos. Sugerem assim que o exame neurológico, por si só, não reflete com especificidade 
a extensão do dano espinal em cães que sofreram hérnias discais de extrusão.(6) Assim, muito 
se tem investigado sobre a utilidade de biomarcadores para estabelecimento de prognóstico. A 
concentração de proteína básica de mielina e a atividade da creatinina cinase no líquido 
cefalorraquidiano (LCR) apresentam valor preditivo no estabelecimento de prognóstico, 
especialmente em animais com paralisia. Elevados níveis de MMP-9 (metaloproteinase da matriz 
9) estão correlacionados com pior recuperação. Recentemente foi ainda proposto que a 
concentração de proteína tau no LCR demonstra associação positiva com a severidade do dano 
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Caso Clínico 5 – Oncologia: Linfoma Mediastínico 
Identificação do paciente e motivo da consulta: Gables, canídeo de 5 anos, macho 
castrado, com 25,5 kg de peso e sem raça definida foi referido com queixa de edema 
submandibular e esternal recorrente há cerca de 2 meses. 
História Clínica: O Gables estava vacinado e desparasitado interna e externamente. 
Tinha acesso ao exterior público mas vivia em interior privado. Não fazia viagens e não convivia 
com outros animais. Fazia ração seca de qualidade superior para cão adulto. Foi anteriormente 
sujeito a orquiectomia e nunca teve outros problemas de saúde conhecidos. Não tinha reações 
conhecidas a medicamentos. Há cerca de dois meses que o animal apresentava história de 
edema submandibular, com aumento progressivo e aparecimento posterior de edema esternal, 
tosse e linfoadenopatia generalizada, sobretudo dos gânglios cervicais e retromandibulares, 
tendo sido já observado noutro hospital. Foi instituída terapia com Prednisolona 30®, 1cp SID, 
durante 3 dias, Xeden 50 ® (Enrofloxacina), 3+1/2 cp SID, durante 3 d, e Omeprazol 20mg, 1cp, 
SID, durante 3d. Realizou citologia dos gânglios linfáticos prescapulares direito e esquerdo nessa 
altura, que se revelou inconclusiva. Durante este tempo, sempre que se suspendia terapia com 
glucocorticoides o edema recorria. Assim, o animal foi encaminhado para ARS Veterinaria para 
segunda opinião. 
Exame físico geral e dirigido: Ao exame físico, apresentava atitude normal, estado 
mental alerta, mucosas rosadas e TRC menor que dois segundos. A pulsação era de 152 ppm e 
à auscultação cardíaca os sons pareciam ligeiramente diminuídos. Apresentava taquipneia. A 
temperatura era de 38,5ºC, mantinha o tónus anal e reflexo perianal normais e não se observou 
muco, fezes ou formas parasitárias. A condição corporal era normal. O grau de desidratação era 
menor que <5%. O animal apresentava linfoadenopatia generalizada, com os gânglios linfáticos 
mandibulares e prescapulares aumentados de tamanho, duros e não móveis. À palpação, era 
possível verificar a presença de edema submandibular e na parte ventral do pescoço. Não 
existiam edemas em mais nenhuma zona do corpo do animal.  
Lista de problemas: Edema submandibular e da parte ventral do pescoço, taquipneia, 
linfoadenopatia generalizada. 
Diagnósticos diferenciais: Linfoma mediastínico, timoma, carcinoma da tiróide, 
quemodectoma. 
Exames complementares: Radiografia lateral direita e ventro-dorsal. As radiografias 
revelaram a presença de uma estrutura radiolucente na zona mediastínica, sem que fosse 
possível definir limites entre as estruturas normais e a estrutura anómala. À ecografia foi possível 
identificar a presença de uma massa mediastínica, com aspeto homogéneo que ocupava todo o 
mediastino cranial. O perímetro era irregular, com parênquima homogéneo, não cavitário e 
vascularizado. Foi possível também observar a presença de pequena quantidade de líquido 
anecoico a nível pleural. Os achados ecográficos eram compatíveis com neoplasia. A citologia 
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aspirativa por agulha fina (CAAF) da massa revelou alta celularidade de células redondas com 
grande anisocitose, todas excedendo o tamanho dos eritrócitos em 2/3 vezes. Os núcleos eram 
arredondados, pouco densos, com presença, em algumas delas, de grandes nucléolos, e outras 
apresentando múltiplos nucléolos de diferentes tamanhos. O citoplasma era altamente basófilo 
e mal distribuído. Observava-se também elevado número de mitoses. O resultado foi compatível 
com linfoma mediastínico. Recomendou-se a imunofenotipagem, que os donos não quiseram 
realizar. O hemograma completo indicou aumento da contagem de glóbulos brancos, 
monocitose, neutrofilia e anemia. A bioquímica (glucose, ureia, creatinina, GGT, ALT, proteínas 
totais, albumina, colesterol, cálcio, fósforo, sódio, potássio, cloro) estava normal, com ligeira 
diminuição dos níveis de cálcio.  
Diagnóstico presuntivo: Linfoma mediastínico. 
Tratamento e Progressão: Enquanto se aguardava os resultados da citologia, foi 
instituído furosemida (Seguril®, 2mg/kg SID, PO) para ajudar a diminuir o edema. O Gables 
iniciou então o protocolo de quimioterapia com duração de 15 semanas. Antes de cada sessão 
era avaliado o estado geral do animal e colhido sangue para realização de hemograma. Após as 
sessões, os donos administravam maropitant (Cerenia® 64mg, 1cp PO) em caso de náuseas. 
Discussão: Quando foi trazido à consulta, o Gables evidenciava sinais sugestivos de 
alteração a nível mediastínico, uma vez que o edema que revelava não era generalizado mas 
circunscrito à região cranial. Era também um tipo de edema que revelava não estar associado a 
infeções das glândulas salivares nem ser angioedema, dado que essas hipóteses já tinham sido 
descartadas pelo clínico anterior. Assim, este edema progressivo era mais sugestivo de 
compressão dos grandes vasos a nível mediastínico, o que provocava alterações ao nível do 
retorno venoso. Deste modo, foi aconselhado a realização de radiografias para auxílio no 
diagnóstico. Na radiografia foi evidente a presença de uma estrutura anómala, ou seja, uma 
massa que comprimia todas as outras estruturas mediastínicas. De facto, esta estrutura 
provocava o chamado síndrome da veia cava cranial, caracterizado por marcado edema da 
cabeça, pescoço e membros anteriores, secundário a compressão por neoplasia e invasão da 
veia cava cranial.(1) Entre as massas mediastínicas mais diagnosticadas encontram-se os 
linfomas e os timomas.(1,2) As radiografias torácicas, apesar de revelarem a existência de uma 
massa, são pouco úteis para ajudar a diferenciar timomas de linfomas. As duas neoplasias têm 
aspeto semelhante, apesar de parecer que os linfomas se originam mais frequentemente no 
mediastino dorso-anterior, enquanto os timomas se originam mais frequentemente no mediastino 
ventral.(1) De seguida realizou-se ecografia torácica, que permitiu melhor avaliação da massa e 
correta localização, descartando assim a hipótese de se tratar de um carcinoma da tiroide ou de 
um quemodectoma. O diagnóstico com recurso a ecografia para avaliar massas mediastínicas 
deve ser realizado antes de outras técnicas diagnósticas mais invasivas.(1) À ecografia, a maioria 
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dos timomas tem ecogenicidade mista, com áreas discretas hipoecoicas ou anecoicas que 
correspondem a quistos. Por outro lado, a falta de estroma de suporte nos linfomas 
frequentemente confere uma densidade hipoecoica ou anecoica à massa, que pode assim mais 
assemelhar-se a um quisto difuso.(1) A ecografia revelou aspeto e parênquima homogéneos, não 
cavitário e vascularizado. Esta descrição parece assim ser mais consistente com presença de 
linfoma. Foi também possível observar-se a presença de fluído pleural, compatível com efusão 
pleural. A prevalência de efusão pleural em cães tanto com timoma como com linfoma é similar, 
portanto, não podendo ser usado como critério para distinguir entre os dois tipos de tumores(2) e 
ocorre devido ao aumento dos gânglios linfáticos mediastínicos. O stresse respiratório que os 
animais apresentam também está relacionado com a lesão ocupadora de espaço. Muitos cães 
podem não tolerar o exercício físico e podem também regurgitar.(1) Com recurso à ecografia, foi 
obtida uma aspiração por agulha fina da massa, de modo a permitir um diagnóstico citológico. 
Esta técnica, quando usada em massas mediastínicas, constitui um procedimento relativamente 
seguro e uma técnica de credibilidade aceitável.(1,3) Após a preparação asséptica da parede 
torácica, uma agulha de 25G foi usada para colher a amostra. Esta técnica pode ser realizada 
sem orientação, ou pode ser guiada através de radiografias, fluoroscopia, tomografia 
computorizada ou ainda ecografia, como foi no presente caso. Apesar dos grandes vasos que 
passam no mediastino, a hemorragia pós-aspiração é extremamente rara se o animal for mantido 
em repouso durante o procedimento.(1)  
Citologicamente, os linfomas mediastínicos são compostos por populações 
monomórficas de células linfóides que são na sua maioria imaturas, isto é, razão núcleo: 
citoplasma baixa, citoplasma azul-escuro, padrões de cromatina aglutinada e nucléolos, tal como 
revelou a citologia(1), diagnosticando assim um linfoma mediastínico. Os linfomas são um grupo 
disperso de neoplasias que têm em comum a sua origem nas células linforeticulares. 
Habitualmente desenvolvem-se em tecidos linfóides, como gânglios linfáticos, baço e medula 
óssea; contudo, podem crescer em quase qualquer tecido corporal.(2) O linfoma é uma das 
neoplasias mais comummente diagnosticadas em cão, contando-se entre 5-7% das neoplasias 
diagnosticadas e 85% dos tumores hematopoiéticos.(3) Surgem em animais de todas as idades 
mas a maioria dos casos surge em animais de meia-idade, entre os 5 a 9 anos de vida e não 
apresenta predisposição por género mas há predisposição racial,(2,3) com algumas raças mais 
predispostas, como o Airedale terrier, Boxer, Beagle, Basset hound, Bulldog, Golden retriever, 
Caniches, Rottweiler, Scottish terrier e São Bernardo a apresentarem maior incidência. Por outro 
lado, Teckel e Pomeranians parecem apresentar menor risco de incidência.(2) A etiologia desta 
neoplasia é complexa e descrita como multifatorial, incluindo infeções virais, predisposição 
genética, fatores ambientais e imunossupressão.(2)  
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A classificação dos linfomas malignos pode ser feita com base na classificação 
histológica, características imunohistoquimicas e localização anatómica. As formas anatómicas 
são, por ordem de prevalência, multicêntrico, alimentar, mediastínico e cutâneo.(2) Nas formas 
extra-nodais primárias encontramos os olhos, o sistema nervoso central, testículo, bexiga, 
coração e cavidade nasal.(1) Desta forma, a sintomatologia subsequente e as alterações 
analíticas que provoca são muito diversificadas.(1) Os linfomas mediastínicos frequentemente 
provocam dispneia, devido ao efeito de massa e à efusão pleural, ou seja, por outras palavras, 
devido à síndrome da veia cava craneal, responsável também pelo edema da cabeça e do 
pescoço.(3) O perfil de hemograma e bioquímica frequentemente mostra alterações, apesar de 
algumas delas não serem específicas. A maioria dos animais revela anemia não-regenerativa 
moderada (anemia das doenças crónicas), leucocitose, neutrofilia, monocitose, eosinofilia e 
trombocitopenia.(1) Tanto leucocitose como leucopénia podem surgir. A leucocitose representa 
uma resposta inflamatória (neutrofilia ocorre entre 25 – 40% dos animais).(2) A forma mediastínica 
do linfoma ocorre em aproximadamente 5% dos casos. Esta forma caracteriza-se pelo aumento 
de tamanho dos gânglios linfáticos craniais e/ou do timo. Contudo, 20% dos cães com linfoma 
multicêntrico têm também aumento dos gânglios craniomediais. A hipercalcémia está descrita 
em 10 a 40% dos casos de linfoma e é mais comum nos linfomas mediastínicos.(2) A forma 
mediastínica é mais comumente associada com o fenótipo de células T.(2,3) Na literatura 
veterinária, 60-80% dos linfomas são de células B, 10-38% de células T e os tumores de células 
mistas representam menos de 5%.(2) Apesar de linfoma de células T ser menos prevalente que 
o de células B, está sempre associado a pior prognóstico.(4,5) É possível o diagnóstico de linfoma 
a partir de preparações citológicas mas estas não permitem classificar os linfomas nos seus 
subtipos. Por outro lado, apesar da citometria de fluxo permitir a fenotipagem dos linfomas, 
também não permite a classificação em subtipos. Assim, tal como na medicina humana, um 
diagnóstico sólido de linfoma é conseguido através da histologia, pois permite um diagnóstico 
preciso e, consequentemente, a aplicação de um protocolo quimioterápico mais adequado. 
Apesar disso, este método ainda não é correntemente aplicado.(4) A correta classificação dos 
linfomas tem valor prognóstico. As taxas de resposta à quimioterapia são geralmente melhores 
em animais com tumores de células B de grau intermédio a alto. Por outro lado, cães com 
linfomas de baixo grau têm taxas longas de sobrevivência sem terapia agressiva.(2) O sistema de 
classificação da WHO (World Health Organization) inclui a localização anatómica e o estadio.(2) 
De acordo com esses dados, o Gables apresentava um linfoma C IIIb, ou seja, linfoma tímico 
com afeção generalizada dos gânglios linfáticos e sinais sistémicos.  
As taxas de remissão de linfomas com quimioterapia situam-se entre 70 – 80 %. A maioria 
dos cães tratados com quimioterapia baseada em múltiplos agentes têm uma esperança de vida 
entre 12 – 16 meses, sendo que 20 – 30 % dos animais atinge os dois anos após o diagnóstico. 
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Quando não tratados, o tempo de vida desses animais não ultrapassa as 8 semanas.(1,2) Com 
raras exceções, o linfoma é considerada uma patologia sistémica e por isso requer terapia 
sistémica para alcançar remissão e prolongar o tempo de sobrevivência.(2) O linfoma canino é 
altamente responsivo à quimioterapia, apresentando taxas de remissão superiores a 85%.(6) 
Existem muitos protocolos quimioterápicos por multiagentes que têm sido propostos para o 
tratamento do linfoma canino. Esses protocolos consistem numa fase inicial de indução da 
remissão (fase de remissão), seguida de uma fase prolongada de manutenção.(1–3) Os protocolos 
baseados na doxorrubicina, como ciclofosfamida, vincristina e prednisolona (CHOP), são 
frequentemente recomendados como primeira linha de tratamento para linfomas caninos, mesmo 
sem fenotipagem(5) e têm mostrado ser efetivos no seu tratamento.(6) Protocolos CHOP resultam 
em maiores taxas e maiores durações de resposta e constituem a base da maioria dos protocolos 
utilizados para o tratamento de linfomas de elevado grau.(3) Apesar das elevadas taxas de 
remissão, estes protocolos raramente são curativos, o que leva cerca de metade dos animais 
tratados a terem recaídas e a sucumbirem dentro de um anos após o diagnóstico e apenas 25% 
dos animais a experimentarem remissões superiores a 2 anos.(6) Os protocolos CHOP podem ter 
duração variada, entre 15 a 19 semanas.(2) Os protocolos de 15 semanas permitem diminuir o 
tempo de tratamento ao mesmo tempo que mantêm os mesmos benefícios terapêuticos.(6) 
Alguns protocolos podem incluir uma primeira dose de indução com L-asparaginase, apesar de 
não parecer influenciar os resultados da quimioterapia.(6) Um estudo em 2012 demonstrou que a 
eficácia dos protocolos de 15 semanas é semelhante em taxa de resposta à reportada por outros 
estudos, mas demonstra também que a duração do protocolo não pode ser mais reduzida devido 
ao aumento da frequência de eventos adversos que requerem interrupções no protocolo.(6) Os 
linfomas de células T parecem estar associados a piores taxas de resposta ao protocolo CHOP. 
Apesar de se discutir se este tipo de linfoma beneficiaria com um protocolo diferente, ainda não 
há investigação consistente nesse sentido. Tanto quanto se sabe, protocolos de L-asparaginase 
e MOPP (mecloretamina, oncovin, procarbazina e prednisolona) sugerem uma melhoria na 
duração do tempo em que não há progressão da doença em cães que tenham linfoma T 
confirmado, em linfomas com hipercalcémia ou em linfomas sem classificação 
imunofenotípica.(2,5) Assim, o protocolo MOPP apresenta-se como boa opção para este caso. 
Contudo, os custos económicos deste protocolo fazem com que muitas vezes se adote o 
protocolo CHOP.(6) Em geral, os animais sujeitos a protocolos de quimioterapia toleram bem as 
medicações e têm menos reações adversas que os humanos porque as neoplasia respondem a 
doses mais baixas de agentes quimioterápicos.(2) Os principais sinais de toxicidade incluem 
anorexia, vómitos e diarreia. Geralmente é administrada medicação em casa e apenas casos 
graves requerem hospitalização.(1)  
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O prognóstico de linfoma varia amplamente e depende de uma variedade de fatores 
presumidos ou documentados que podem afetar a resposta à terapia.(2) Hipercalcémia, substadio 
e presença de massa mediastínica foram identificados como fatores de prognóstico 
desfavorável.(5,6) Tratamentos prolongados com esteróides antes de iniciar a quimioterapia e 
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Anexo I: Cardiologia 
 
 
Figura 1 – Radiografia torácica lateral. Observa-se a presença de padrão alveolar com distribuição difusa, 






Figura 2 – Ecocardiografia Modo 2M, onde se mede 
o diâmetro do átrio esquerdo (Ai) e da artéria aorta 
(Ao) e assim definir o ratio Ai/Ao (2.2cm). 
Figura 3 – Ecocardiografia modo M. LVId (left 
ventricular free Wall in diástole) de 1,7 cm e LVIs 
(left ventricular free Wall in sístole) de 1,2cm que 
revelam espessamento do ventrículo esquerdo. 
Figura 4 – Eletrocardiograma, com ritmo regular e ausência de arritmias. Critérios de espessamento da 

















Tabela 1 - Hemograma. Valor aumentado (High –H) e valor diminuído (Low- L) 
Parâmetro Valor Valor de Referência 
Leucócitos 15,11 5,05 – 16,76 K/µL 
Linfócitos 1,19 1,05 – 5,10 K/µL 
Monócitos 1,02 0,16 – 1,12 K/µL 
Neutrófilos 12,89 (H) 2,95 – 11,64 K/µL 
Eosinófilos 0 (L) 0,06 – 1,23 K/µL 





37,3 – 61,7 % 
13,01 – 21,7 g/dL 
Reticulócitos 23,5 (L) 10,0 – 110,0 K/µL 
MCV 72,6 61,6 – 73,5 fL 
RDW 14,0 % 13,6 – 21,7 % 
MCHC 24,9 21,2 – 25,9 pg 
PLT 158 148 – 484 K/µL 
MPV 8,2 (L) 8,7- 13,2 fL 
PCT 0,13% (L) 0,14 – 0,46 % 
Figura 5 – Projeção em decúbito lateral direito: estômago repleto de gás, piloro deslocado dorsalmente, 
compartimentalização do estômago feita por uma banda de densidade de tecidos moles. 
Figura 6 – Eletrocardiograma na derivação II (10mm/mV, 25 mm/s). Não foram detetadas contrações 







































Parâmetro Dia 1 Dia 2 Valores de Referência 
Glucose 122 - 2,5 – 4,5 g/dL 
BUN 17 - 7-27mg/dL 
Creatinina 0,8 - 0,5 – 1,8 mg/dL 
GPT/ALT 123 - 10 – 125 U/L 
ALP 1640 (H) - 23 – 212 U/L 
PT 5,3 - 5,2 – 8,2 g/dL 
ALb 2,9 - 2,2 – 3,9 g/dL 
Na + 159 155 144 – 160 mmol/L 
K+ 4,0 3,9 3,5 – 5,8 mmol/L 
Cl- 120 119 109 – 122 mmol/L 
Tabela 2 – Painel Bioquímico. Valor aumentado (High –H) e valor diminuído (Low- L). Dia 1 corresponde 
ao dia da cirurgia e dia 2 ao dia subsequente.  
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Anexos III: Urologia 
 
 
Figura 7 – Ecografia abdominal, onde se visualiza a bexiga (imagem da esquerda) e a algália, que 










Figura 8 - Radiografia abdominal lateral, não se observando a presença de cálculos em nenhuma porção 
do trato urinário. 
 
 
Tabela 3 - Hemograma (H- valor aumentado) 
Parâmetro Valor Valor de Referência 
Leucócitos 28,3 (H) 5,05 – 19,5 K/µL 
Linfócitos 1,2 0,8 – 7,0 K/µL 
Monócitos 0,5 0,0 – 1,9 K/µL 





28,0 – 49,0% 
93 – 153 g/L 
Reticulócitos 8,87 4,6 – 10,0 K/µL 
MCV 72,6 61,6 – 73,5 fL 
RDW 14,0 % 13,6 – 21,7 % 
MCHC 320 300 – 380 g/L 
PLT 149 100 – 514 K/µL 
MPV 10,8 5,0 – 9,0 fL 

















Parâmetro Dia 1 Dia 2 Valores de Referência 
Glucose 248 (H) - 71 – 148 g/dL 
BUN >140 (H) 19,9 17,6 – 32,8 mg/dL 
Creatinina 10,2 (H) 1,1 0,8 – 1,8 mg/dL 
GPT/ALT 81 - 22 – 84 U/L 
ALP 19 - 9 – 53 U/L 
PT 6,7 - 5,7– 7,8 g/dL 
ALb 3,4 - 2,3– 3,5 g/dL 
Tabela 4 - Painel bioquímico (H- valor aumentado). Dia 1 e dia 2 correspondem ao primeiro e segundos 
dias de internamento, respetivamente.  
Parâmetro Valor Valor de Referência 
URO +1 2 mg/dL 
GLU +/- 100 mg/dL 
BIL neg Neg 
KET neg Neg 
DENS 1,014 1.030 
BLD +3 250 RBC/dL 
pH 7 7 
PRO +2 100mg/ dL 
NIT pos Pos 
LEU +3 500 wbc/dL 
P:C <0,5 <0,5 
Cor Vermelho Amarelo claro 
Turbidez Turva Limpa 
Tabela 5 - Urinálise 
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Figura 9 – Radiografia abdominal lateral, onde se observa diminuição do espaço intervertebral 
entre T11 – T12  
Figura 10 – Tomografia axial, onde se observa material hiperatenuante heterogéneo no espaço 
subaracnoídeo ao nível do espaço intervertebral T11-T12, com desvio à esquerda no canal medular 
Figura 11 – Hemilaminectomia, acesso dorsal.  
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1 2 3 5 6 7 9 10 11 13 14 15 
Vincristina  
0,7 mg/m2 IV 
X X  X X  X X  X X  
Ciclofosfamida 
200 mg/m2 PO 
X   X   X   X   
Doxorrubicina  
30 mg/kg PO 
  X   X   X   X 
Prednisolona 
mg/kg PO 
2.0 1.5 1.0 0.5         
Tabela 4 – Protocolo CHOP com duração de 15 semanas 
Figura 12 – Radiografias laterias direitas evidenciando a região cervical (imagem da esquerda) e 
a região torácica (imagem da direita). Note-se a presença de uma estrutura mediastínica de 
grandes dimensões que comprime todas as outras estruturas. 
Figura 13 - Edema submandibular e esternal. 
